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RESUMEN

La displasia de cadera en los caninos se ha definido como una enfermedad
articular de gran relevancia en la cual se han ejecutado numerosos estudios que
han aportado diversos criterios concernientes a su origen, ya sea a nivel genético,
hereditario y multifactorial; no obstante, ninguno de estos se ha verificado
completamente. Los tratamientos varían en función del grado de displasia y de la
edad del animal, estos pueden ser médico, quirúrgico o una combinación de
ambos. Aunque no exista cura para la displasia de la cadera, un manejo y
tratamiento adecuados pueden ayudar a que el paciente mejore su calidad de
vida, por tal razón lo que se pretende con esta investigación es demostrar que la
pectinectomia es un tratamiento quirúrgico que no solo mejora la calidad de vida
del paciente, si no que además detiene la degeneración articular y el grado de
displasia de cadera, temática con la cual el autor quiere comprobar en este trabajo
que la miotrofia del músculo pectíneo es el factor etiológico primario en la
patología de la displasia de cadera. En esta segunda etapa del proyecto de
investigación

se

realizo

el

seguimiento

posquirúrgico

a

20

pacientes

pectinectomizados de 6 meses a 1 año, de 1 año a 2 años, de 2 años a 3 años y
mayor a 3 años, evaluando como ha sido la evolución con respecto a síntomas
clínicos y su calidad de vida, el grado de abducción, de subluxación, distensión
articular y grado de degeneración articular, por medio de análisis radiográficos de
los pacientes y encuestas que fueron aplicadas al médico veterinario y a los
propietarios, con el fin de comprobar que el extraer completamente el músculo
pectíneo en pacientes con diagnostico de displasia de cadera, esta degeneración
articular se detiene.

SUMMARY

The hip displasia in the canines has been defined as an illness to articulate of great
relevance in which numerous studies have been executed which have contributed
diverse approaches, concerning to its origin, either to genetic, hereditary level and
multifactorial; nevertheless, none of these it has been verified completely. The
treatments vary in function of the displasia grade and of the age of the animal,
these they can be medical, surgical or a combination of both. Although cure doesn't
exist for the displasia of the hip, a handling and adapted treatment they can help to
that the patient improves her quality of life, for such a reason what is sought with
this investigation is to demonstrate that the pectinectomia is a surgical treatment
that not single improvement the quality of life of the patient, if not that it also stops
the degeneration to articulate and the grade of hip displasia, thematic with which
the author wants to check in this work that the miotrofia of the muscle pectineo is
the primary etiologic factor in the pathology of the hip displasia. In this second
stage of the investigation project one carries out the pursuit posquirúrgico to 20
patient pectinectomizados of 6 months to 1 year, 1 years old to 2 years, 2 years old
to 3 years and bigger to 3 years, evaluating like it has been the evolution with
regard to clinical symptoms and their quality of life, the abduction grade, of
subluxación, distension to articulate and grade of degeneration to articulate, by
means of analysis radiograficos of the patients and surveys that were applied the
veterinary doctor and the proprietors, with the purpose of checking that extracting
the muscle pectineo completely in patient with I diagnose of hip displasia, this
degeneration to be articulated stops.

INTRODUCCION

La displasia de cadera es una alteración frecuente en la articulación de la cadera
de los perros, definida de modo sencillo es una subluxación, comprometiendo la
laxitud e inestabilidad de la cabeza femoral en relación con el acetábulo. Su
principal desarrollo tiene lugar dentro de los seis meses de vida.

A diferencia del caso del hombre, en el perro es una afección hereditaria y no
congénita: el perro no nace con displasia de cadera sino que, bajo factores
ambientales, alimentarios, exceso de ejercicio etc, unidos a un importante
componente genético, se produce un desequilibrio biomecánico entre la masa
muscular y el desarrollo esquelético. Esto permite que una articulación principal
como la cadera, que depende de la potencia muscular para su estabilidad, se
separe y desencadene una serie de acontecimientos que finalizan en displasia de
cadera y afección degenerativa de la articulación.

Afecta en un alto porcentaje a perros de gran tamaño, y es una patología que
conlleva a una alta afluencia de casuística en la población canina, motivo
recurrente de consulta en las clínicas veterinarias. Hay muchas teorías acerca del
origen y la fisiopatología de la enfermedad, pero lo que se quiere demostrar con
este proyecto de grado, es que la degeneración articular esta relacionada
directamente con la falla en el desarrollo

del músculo pectíneo, comprobando

así que aplicando la técnica quirúrgica de pectinectomia en perros diagnosticados
con displasia de cadera disminuye el grado hasta el punto de parar la
degeneración articular, mejorando significativamente la calidad de vida del
paciente. Se comprobara mediante placas radiográficas posteriores a la
pectinectomia en un tiempo estimado que nos permita comparar el grado de
afección de la articulación, además de un examen clínico observando parámetros

como el grado de abducción, el aumento en la masa muscular, entre otros, y
como soporte se realizaron encuestas tanto al medico veterinario como al
propietario que nos confirman las bondades de esta técnica y como influye esta
notablemente de un modo benéfico en el tratamiento de la displasia de cadera.

Este

proyecto

investigativo

pretende

demostrar

que

en

pacientes

pectinectomizados se detiene la degeneración articular y el grado de displasia de
cadera. Consiguiendo la recuperación clínica, una mejora en su masa muscular
pélvica y una mejor calidad de vida. Dentro de la parte demostrativa de la teoría
planteada por el autor de la miotrofia del músculo pectíneo como factor etiológico
primario en la displasia de cadera.

Se realizo una comparación de pacientes pectinectomizados, diagnosticados
radiográficamente con displasia de cadera en el transcurso de dos años, con
placas radiográficas actuales. Así mismo se evaluó el grado

de displasia y

degeneración articular, se aplico un modelo de encuesta a los propietarios y a los
médicos veterinarios con el fin de evaluar y corroborar el grado de mejora en la
calidad de vida de los pacientes pectinectomizados

Este trabajo desarrollo la segunda etapa de un proyecto investigativo ordenado de
la siguiente manera:

1. Correlación de los hallazgos morfológicos microscópicos del músculo
pectíneo con el grado de degeneración articular de la cadera. Punto
realizado en la primera fase. En donde se comprobó que el músculo
pectíneo en pacientes con displasia de cadera sufre una degeneración
debido a la diferencia que hay en cuanto al crecimiento óseo. Se demostró
también que la fibrosis muscular es la causa para realizar la abducción,
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provocando a su vez cambios óseos en el acetábulo, cabezas y cuellos
femorales principalmente.

2. Este punto es el tratado en este trabajo de tesis en la cual se abordara
como “miotrofia del músculo pectíneo factor etiológico primario de la
displasia de cadera seguimiento

clínico y radiológico en pacientes

pectinectomizados”.

3. Se seleccionaran crías de pacientes adultos machos y hembras en etapa
reproductiva con displasia de cadera grados tres y cuatro, para realizar
pectinectomias tempranas con la autorización de los propietarios y de esta
manera comprobar que estas crías no desarrollaran la enfermedad. Así
mismo se estudiara la biomecánica de la articulación coxofemoral y como
esta puede afectarse por el daño del músculo pectíneo impidiendo la
abducción.

16

1. MARCO TEORICO

Este trabajo de grado es la continuación de un proyecto de investigación en donde
se comprobó la correlación de los hallazgos morfológicos microscópicos del
músculo pectíneo con el grado de degeneración articular de la cadera. En esta
segunda fase se comprobará que la Miotrofia del músculo pectíneo es el factor
etiológico primario de la displasia de cadera con seguimiento clínico y radiológico
en pacientes pectinectomizados. El director de este proyecto, el Doctor Pedro
Pablo Martínez Méndez,

tiene varios años de experiencia, además de ser

catedrático hace 20 años en la universidad de la salle, conferencista nacional e
internacional y una alta casuística en su práctica profesional. Conjuntamente del
proyecto hablado anteriormente y el actual, ha llevado acabo proyectos de
investigaciones, como la modificación de la técnica de artroplastia excesiva como
tratamiento de displasia de cadera en perros mayores de 20kg de peso corporal,
evolución del programa de control de displasia de cadera en la población canina
registrada en la APPA y la ACCC, entre otros.

El músculo pectíneo se inserta en la eminencia iliopúbica del pubis y en la línea
media del fémur, se sitúa en la cara medial del muslo, caudalmente al triángulo
femoral. Se irriga cranealmente por los vasos femorales y se inerva por el nervio
safeno, así como los vasos circunflejos mediales y laterales del muslo (cursan por
la cara lateral de las porciones proximales y medias del músculo), vasos caudales
proximales del muslo (por la cara medial de las porciones dístales del músculo) y
nervio obturador (entre músculo pectíneo y aductor) (ALEXANDER, 1992). Si este
músculo no puede seguir el desarrollo del hueso y padece un acortamiento
relativo, al empujar el fémur junto con el músculo iliopsoas causa la subluxación
de la cabeza femoral y a su vez produce alteraciones óseas en el acetábulo,
17

cabeza y cuello femoral (BARDENS Y HARDWICK, 1968; MORGAN, 2004).
Cualquier alteración en el balance biomecánico, estrés, compresión, tracción,
palanca muscular, lubricación o congruencia entre los respectivos componentes
de la articulación afectan el patrón programado de la maduración y desarrollo de la
articulación de la cadera normal (STRAYER 1971). Los cambios óseos de la
displasia de cadera ocurren debido a que la masa muscular disponible no tiene la
suficiente fuerza para mantener la congruencia entre la superficie articular de la
cabeza femoral y el acetábulo (NUNAMAKER 1973). Estos conceptos validan la
teoría que afirma que el origen de la enfermedad articular en la displasia de
cadera canina se debe a la alteración en el crecimiento y desarrollo muscular, que
en el humano empieza aproximadamente entre los 4 y 6 meses de edad y en
cachorros entre los 2 y 10 meses en donde hay una disparidad en el aumento de
tamaño esquelético frente al desarrollo muscular. El músculo pectíneo comienza a
sufrir cambios degenerativos en donde las fibras musculares comienzan a perder
su forma y a encogerse, generando una tracción que lleva a la falla biomecánica
de la articulación coxofemoral, permitiendo movimientos anormales y roce de la
articulación, dando origen a alteraciones óseas que se inician con distensión
capsular, aumento del espacio articular, subluxación que varia con el grado de
enfermedad articular degenerativa y con el grado de displasia de la articulación,.
(MARTÍNEZ 2005).

BRINKER et al. (1983) Afirmaron que el dolor articular se debe a las alteraciones
en el acetábulo y en los cuellos femorales de los perros jóvenes con displasia en
fases iniciales, cuyos signos clínicos son agudos; de manera que con la
progresión de las alteraciones óseas, al mismo tiempo que aumenta el grado de
displasia, los cuellos femorales pierden completamente su forma anatómica
normal y se vuelven engrosados y lineales. Martínez y González (2005) en la
primera parte de esta investigación, encuentra correlación de la Fibrosis del
músculo pectíneo con los cuellos femorales de la articulación. Esta fibrosis fue
18

más marcada en perros adultos con displasia de cadera grave. La misma
explicación puede darse para el caso de la correlación entre la disminución del
diámetro de la fibra muscular y el cuello femoral. Morgan (2000), indica que la
marcha es anormal y está más alterada según la gravedad de la displasia de
cadera en el perro adulto.

Las correlaciones de la fibrosis con los dolores agudo y crónico y con los grados
de displasia derecha e izquierda, la dificultad para desplazarse y la dificultad para
realizar abducción se consideran como signos diagnósticos válidos de fibrosis y de
displasia, a la vez la fibrosis se considera la causa muscular de estas dificultades
de desplazamiento y

de dificultad para realizar abducción (MARTÍNEZ Y

GONZÁLEZ, 2005).

Bardens (1968) realizo el primer reporte del rol del pectíneo en el desarrollo de la
displasia, en donde afirmaba que el encogimiento del músculo podría ser la causa
de los cambios óseos en perros de 6 a 12 meses de edad con displasia de cadera.
Una alteración del músculo pectíneo puede disminuir su crecimiento, retardando el
crecimiento longitudinal del fémur distal, forzando la cabeza femoral dorsal y
lateralmente al acetábulo, provocando laxitud articular y lesionando el margen
acetabular (VALVERDE, 1997). Martínez y González (2005) enfatiza que la
fibrosis del músculo pectíneo impide la capacidad de realización de la abducción,
lo que conlleva a su vez a la presentación de cambios óseos en la articulación
coxofemoral.

Si la demanda de soporte músculoesquelético excede la fuerza de los tejidos
blandos, el resultado es el daño en los músculos y en los ligamentos que
sostienen la cadera. Esto permite que la articulación de la cadera, la cual depende
de la fuerza muscular para estabilizarse, desencadene una serie de eventos que
finalizan en Displasia de Cadera y Enfermedad Articular Degenerativa (RISER,
19

1969; JOHNSON, 1959)

Bermúdez y Hoffmann (2006) definen la articulación de la cadera o articulación
coxofemoral, la describen de tipo sinovial esferoidal y se establece entre la cabeza
del fémur y el acetábulo. Al ser la primera más grande que la cavidad que la aloja,
amplía esta última su cavidad con un rodete fibroso que se inserta en el reborde
óseo del acetábulo, es el labro acetabular. Como nexos de unión existen: el
ligamento transverso del acetábulo, que sería la continuación del labro a nivel de
la escotadura acetabular, el ligamento de la cabeza del fémur que va desde la fosa
del acetábulo a la fóvea de la cabeza del fémur, y la cápsula articular que es laxa,
pero resistente y que se encuentra más o menos reforzada según las especies
(SLATTER, 2006; BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006).

Al Hacer una comparación importante con el ser humano en donde dicen que a
diferencia del caso del hombre, en el perro es una afección hereditaria y no
congénita: el perro no nace con displasia de cadera sino que, bajo factores
ambientales, alimentarios, exceso de ejercicio etc, unidos a un importante
componente genético, se produce un desequilibrio biomecánico entre la masa
muscular y el desarrollo esquelético. Esto permite que una articulación principal
como la cadera, que depende de la potencia muscular para su estabilidad, se
separe y desencadene una serie de acontecimientos que finalizan en displasia de
cadera y afección degenerativa de la articulación (SLATTER, 2006; BERMUDEZ Y
HOFFMAN, 2006).

La displasia de cadera en caninos fue descrita por primera vez en 1935 en los
estados unidos (SCHNELLE, 1935). Pattsama y Rissanen (1965) describieron
como los cachorros predispuestos a la displasia de cadera, sobre la base del
fenotipo familiar, tuvieron una interrupción de la arquitectura columnar en las
placas de crecimiento de la articulación de la cadera en desarrollo. Henricson et al,
20

(1966) encontraron lesiones compatibles con displasia de cadera a los 14 días de
edad y describieron una relación entre la laxitud articular temprana y el posterior
desarrollo de displasia de cadera.

La displasia de cadera es una alteración frecuente en la articulación de la cadera
de los perros, definida de modo sencillo es una subluxación (laxitud, inestabilidad)
de la cabeza femoral en relación con el acetábulo. Su principal desarrollo tiene
lugar dentro de los seis meses de vida (SCHNELLE, 1935). Henricson et al.,
(1966), indican que displasia de cadera es "un grado variable de laxitud de la
cadera que permite la subluxación durante la etapa inicial de la vida, originando un
grado variable de pérdida de la profundidad acetabular y aplanamiento de la
cabeza femoral y, por último, alcanzar la inevitable artrosis". Riser y Shirer, (1967)
indican que el desarrollo anormal de la cadera es causado por una demora en el
desarrollo de la masa muscular, junto con un crecimiento rápido del esqueleto.

Hay un impacto muy marcado de esta enfermedad en los caninos, el cual puede
ser notado al hablar con cualquiera de los muchos propietarios que han visto la
vida de un perro prometedor cortada por la enfermedad. Los datos revisados de
las observaciones surgidas de perros para trabajo militar indican que en el pasado,
la displasia de cadera era motivo de rechazo en el 20% de los perros examinados
para obtenerlos y del 60% del total de los perros rechazados por razones médicas
(STUNKARD, 1969; OLSON, 1971; TOWNSEND, 1972).

Santos, (2006) En cuanto a la patogénesis se ha postulado que ocurre por la falta
de sincronía entre el desarrollo muscular y el esquelético provocando laxitud
articular con dolor, microfracturas, erosión del cartílago y subluxación y finalmente,
fenómenos de osteoartritis degenerativa.

21

Bardens y Hardwick (1968) relacionaron el músculo pectíneo con la displasia de
cadera. Se propuso entonces que los cachorros con articulaciones coxofemorales
laxas y músculos pectíneos tensos eran propensos a la displasia de cadera.

Existen estudios que comprobaron la hipotrofia del músculo pectíneo como una
enfermedad neuromuscular del desarrollo en la cual los perros tenían una
disparidad en el crecimiento postnatal de las fibras musculares (hipotrofia) y en la
diferenciación del tipo de fibra. Las lesiones pueden variar desde focales a difusas
y fueron encontradas en perros con predisposición a padecer displasia de cadera
(Pastor alemán), pero no en razas que no tienen predisposición a la enfermedad
(ALEXANDER, 1992).

Los efectos potenciales de la diferencia en composición de músculos pectíneos
normales y atróficos pueden ser: Primero, el tamaño más pequeño de la miofibrilla;
en los músculos de cachorros predisplásicos puede resultar en una disminución de
la capacidad de los músculos para desarrollar una tensión activa. Segundo, el
componente mayor no miofibrilar en músculos pectíneos de perros displásicos
puede resultar en disminución de la elasticidad del músculo si el incremento del
tamaño es causado por un incremento de tejido conectivo de colágeno. Como
soporte a la primera consideración, las propiedades contráctiles de los músculos
normales y atróficos de perros de dos meses de edad revelaron que las tensiones
espasmódicas isométricas máximas y tensiones tetánicas fueron directamente
proporcionales al tamaño promedio de la miofibra. Por lo tanto, los músculos
atróficos fueron más débiles y tenían un tiempo de reacción más lenta que los
músculos pectíneos normales (ALEXANDER, 1992; MARTINEZ Y GONZALES,
2005)
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Santos (2006), indica que básicamente existen 2 tipos de displasia:
1. Acetabular: Típica en el Pastor Alemán y Labrador Retriever, en la cual
existe aplanamiento del acetábulo, asociado a una escasa cobertura
acetabular de la cabeza femoral.
2. De la cabeza del fémur: Se caracteriza esencialmente por la alteración del
ángulo femoral y en la falta de presión al nivel del acetábulo. La perdida de
contacto entre la cabeza femoral y el acetábulo provoca instabilidad
articular y laxitud coxofemoral, originando posteriormente una osteoartrosis.

Afecta clásicamente razas grandes y gigantes. Fue descrita en más de 70
razas. La incidencia es de 47% a 48% en S. Bernardos, 31% en Bullmastiff,
15% a 23 % Golden Retriever, 22% a 24.3% Rottweiller, 21% Pastor
Alemán. Está descrita en razas pequeñas como el Cocker Spaniel e
inclusivamente en gatos (persa). Afecta de forma bilateral en 90% de los
casos, no existiendo predisposición sexual (VALVERDE, 1997, SANTOS,
2006).
Factores que predisponen a la presentación de displasia coxofemoral (SANTOS,
2006)
•

Factores Genéticos: El factor hereditario en esta enfermedad tiene
un carácter poligénico (no se sabe cuantos genes interviene). Muchos
animales pueden mostrar un fenotipo normal con radiografía correcta, pero
serán genotípicamente portadores del carácter displásico y transmitir a su
descendencia,

lo

que

complica

grandemente

su

erradicación.

La constitución de la propia raza y también un factor determinante en la
presentación de displasia, asincronía entre el desenvolvimiento óseo y
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muscular (Ej. Labrador), morfología intrínseca del acetábulo poco profundo
en el Pastor Alemán, mas cóncavo en el Bóxer, la angulación y orientación
de la cabeza del fémur en el Mastín y Montaña de los Pirineos, es la laxitud
articular típica del Pastor Alemán, explican los diferentes porcentajes de
incidencia en razas de peso y desenvolvimiento ponderal similares.
•

Factores Ambientales: Un exceso de alimentación. Ligado, generalmente, a
alimentación "ad libitum", influencia en la velocidad del crecimiento del
animal. Un animal joven, con una arquitectura ósea toda vía no compacta,
que tiene que soportar un peso excesivo podrá estar dispuesto a
desenvolver Displasia del Anca.

•

Factores nutricionales: La sobrealimentación con dietas de elevado valor
energético calcio, vitaminas, etc. deben ser evitadas sobre todo en la edad
máxima de crecimiento, entre los 3 y los 8 meses de edad.

•

Ejercicio - Factor a considerar en la etiopatología de la displasia de cadera.
Ejercicios violentos incrementan la laxitud articular. Un ejercicio moderado
que permita un desenvolvimiento muscular apropiado aumenta la
estabilidad articular y ayuda a prevenir la displasia de cadera.

Los síntomas clínicos son muy variables y con una cierta independencia de las
lesiones osteoartrósicas, radiológicamente evidentes. No hay un paralelismo entre
los síntomas clínicos y los signos radiográficos, presentándose un amplio trecho
de

posibilidades

desde

animales

displásicos

asintomáticos

y

animales

parapléjicos. Una marcha anormal, juntando los corvejones, dificultad en
levantarse o al saltar, dolor en la manipulación de las extremidades sobre todo en
hiperextención, etc., son signos sugestivos de displasia que tendrán que ser
confirmados con radiología (BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006).
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A menudo, los perros muestran signos clínicos iniciales entren los 3 y los 12
meses de edad y, aunque se esta estableciendo la enfermedad articular
degenerativa, la manifestación predominante es la laxitud coxofemoral y el dolor
relacionado mas probablemente con la sinovitis (SLATTER, 2006).

Las manifestaciones mas típicas son la resistencia del perro a moverse y el
cambio en la forma de desplazarse; así, el perro galopa o da saltos de conejo,
puede mostrar una combinación de dificultad para levantarse, paso anormal y
evidencia de dolor cuando se le manipulan las extremidades; se vuelven mas
ariscos y menos activos (VALVERDE, 1997).

Clásicamente se distinguen dos grupos de animales con sintomatología clínica.
Animales jóvenes de 6 a 12 meses de edad que manifiestan signos de forma, más
o menos, intermitente y transitoria. Este acto se debe a la existencia de
microfracturas dolorosas, que acontecen sobre todo en el borde acetabular por
laxitud articular. Posteriormente la rápida osificación de las mismas lleva a un
desaparecimiento más o menos transitorio del dolor.
Un segundo grupo de animales estarían representados por animales de 4 a 5 años
o más cuando ya se establecieron lesiones irreversibles de osteoartrosis. En los
animales jóvenes podemos intentar realizar un diagnóstico precoz de laxitud
articular mediante la prueba de Ortolani. Se coloca el animal en decúbito lateral,
se presiona la rodilla en dirección del trocánter, lo que facilita la luxación de la
cabeza femoral. Manteniendo la presión, movemos la extremidad para el exterior
(abducción), lo que va provocar la recolocación de la cabeza del fémur en el
interior del acetábulo. En cachorros con laxitud articular (predisposición para la
displasia), notamos una crepitación cuando la cabeza femoral recupera

su

posición normal. El valor diagnóstico es discutible, ya que si es positivo el animal
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generalmente tendrá displasia, si es negativo la duda persiste (BERMUDEZ Y
HOFFMAN, 2006; VALVERDE, 1997; SANTOS, 2006)
El signo de Bardens también se utiliza para determinar el exceso de laxitud
articular de forma precoz en cachorros. Consiste en intentar separar la cabeza
femoral del acetábulo mediante una fuerza de abducción alta, con el animal
posicionado en decúbito lateral. Cerca del 75% de los animales positivos a esta
prueba serán displásicos en la edad adulta. (BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006).

En el cuadro clínico con frecuencia, una gran cantidad de diferentes enfermedades
de la cadera conducen a una cadera displásica. Se inicia antes del año de edad,
pero un perro no debe considerarse libre de displasia antes de los 2 años de edad,
mediante la correcta radiología (MORGAN 2001).

Los signos clínicos que exhibe el perro displásico pueden ser muy variables,
oscilando entre la ausencia de síntomas aparentes a una cojera pronunciada e
incapacidad.

El perro displásico puede exhibir uno o más de los siguientes signos clínicos.
Tabla 1. (MORGAN, 2001; SLATTER, 1989).
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Tabla 1. Signos clínicos

-

Cojera, que puede ser más aparente tras el ejercicio prolongado.

-

Marcha de pato o balanceo.

-

Rigidez matutina.

-

Dificultad al levantarse.

-

Negativa a moverse.

-

Cambio del temperamento.

-

Cojera de arrastre de la extremidad.

-

Dolor a la manipulación en abducción del fémur.

-

Laxitud articular coxofemoral mediante el signo de Ortolani.

-

Secundariamente, hay atrofia de la musculatura pélvica.

Cuando se evalúa a un perro con claudicación en el miembro pélvico, los
exámenes completos ortopédicos y neurológicos son lo máximo para aislar el
problema de la articulación de la cadera y descartar otras enfermedades que
causen signos clínicos similares, un diagnostico presuntivo de displasia de cadera
puede basarse en la historia, los signos clínicos y el examen físico. Sin embrago,
la radiografía sigue siendo el medio primario para la documentación de displasia
de cadera en caninos. (SLATTER, 2006). Normalmente, el examen radiográfico de
las caderas es el único método de diagnostico de displasia ampliamente aceptado
y documentado (VALVERDE, 1997; BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006).

La fiabilidad de la interpretación exige una colocación correcta del animal (previa
sedación o anestesia general). La radiografía debe incluir pelvis, fémur y rodillas.
La simetría debe ser absoluta (alas del ilion, agujero obturado, fémures paralelos y
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rótula en la línea media). Se requiere una proyección ventrodorsal, con las
extremidades posteriores extendidas y los fémures en rotación interna y paralelos
entre sí y a la parte superior de la mesa, de modo que las rótulas se sitúen sobre
la tróclea femoral, y evitando la rotación de la pelvis (PHARR Y MORGAN, 1979).

Aunque se han descrito muchas técnicas radiográficas, la incidencia ventrodorsal
en extensión convencional sigue siendo el modo utilizado con mayor frecuencia
para confirmar el diagnóstico de displasia de cadera en caninos, debido a su
amplia disponibilidad y relativo bajo costo (WHITTINTON et al, 1961; SLATTER,
2006).

Tabla 2. Radiografía normal (BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006)

•

La amplitud del espacio articular debe ser uniforme a lo largo del 1/3 dorsal
de la articulación.

•

La cabeza femoral debe ser esférica y lisa, con buena congruencia con el
acetábulo.

•

Cuello femoral liso y estrecho.

•

Ángulo cérvico-diafisario = 130º.

•

Ángulo acetabular (Norberg-Olson) ≥ 105º.

•

Ausencia de cambios degenerativos secundarios.
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Tabla 3. Signos radiográficos de displasia de cadera (BERMUDEZ Y HOFFMAN,
2006).

•

Mala congruencia entre cabeza del fémur y acetábulo (> espacio articular).

•

Profundidad del acetábulo < ½ de la anchura del cuello femoral.

•

Aplanamiento y deformidad de la cabeza femoral.

•

Aumento de la amplitud acetabular con disminución de la profundidad.

•

Subluxación / luxación: cabeza femoral < 50 % en el acetábulo

•

Artropatía degenerativa: esclerosis subcondral, exostosis del margen
acetabular, remodelación proliferativa del cuello, la cápsula y el acetábulo.

•

Angulación cérvico-diafisaria. Coxa valga (ángulo > 130º). Coxa vara
(ángulo < 130º).

Pueden ser múltiples y no necesariamente estarán todos presentes en un mismo
animal, apareciendo según la gravedad del proceso. Además, no existe una buena
correlación entre los signos clínicos y las lesiones evidenciadas radiológicamente
(BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006; SLATTER, 2006).

-

Clasificación de los grados de displasia:

La clasificación de los grados de displasia según la OFA (Orthopaedic Fundation
for Animals), centro de referencia en EE.UU., es la siguiente:
·

Grado I: mínima alteración con pequeña subluxación y escasos cambios

degenerativos.
·

Grado II: marcada subluxación lateral de la cabeza femoral, cuyo 25-50 %

está fuera del acetábulo.
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·

Grado III: el 50-75 % de la cabeza femoral está fuera del acetábulo; hay

cambios degenerativos importantes.
·

Grado IV: luxación de la cabeza femoral con aplanamiento del borde

acetabular y la cabeza femoral; hay cambios degenerativo importantes.

Cualquier clasificación basada en la gravedad de la artrosis se ve influenciada por
varios factores, tales como edad, peso y actividad física del perro. La edad parece
ser el factor más importante, ya que la artrosis es progresiva, y de esta manera,
dependiente de la edad. También se pensó que el desarrollo de la artrosis era
afectado por la actividad atlética. Un perro sedentario que no puede hacer ejercicio
tiene poca oportunidad para mantener o desarrollar masa muscular con la
resultante persistencia de la laxitud articular. Sin embargo, se pensó que un patrón
regular de ejercicio limitado permitiría el desarrollo de una buena masa muscular y
daría lugar a la tendencia de proveer estabilización a la articulación laxa. La
obesidad afecta a la progresión de la artrosis por aumento del estrés sobre las
caderas. Los perros con sobrepeso tienen poco interés en el ejercicio y, de esta
forma, se pierde la posibilidad de un efecto positivo por parte de la actividad. El
tamaño de la raza también influye en la progresión de la artrosis y los perros más
livianos tienen menos cambios secundarios. (PHARR Y MORGAN , 1979)

El tratamiento varía en función del grado de displasia y de la edad del animal. El
tratamiento de la displasia de cadera puede ser médico, quirúrgico o una
combinación de ambos. Aunque no exista “cura” para la displasia de la cadera, un
manejo y tratamiento adecuados pueden ayudar a que el paciente mejore su
calidad de vida (BERMUDEZ Y HOFFMAN, 2006).

La decisión de sugerir un tratamiento medico o uno quirúrgico en perros con
displasia de cadera depende de la edad del paciente, la gravedad de los signos
clínicos, los resultados de las pruebas diagnosticas (examen físico y radiografías),
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presencia o ausencia de otras enfermedades, rendimiento esperado del paciente y
limitaciones económicas del cliente. Los objetivos del tratamiento medico o
conservador son aliviar el dolor, mejorar la función, restablecer la calidad de vida
y, si es posible, endentecer el progreso de la enfermedad sin causar efectos
colaterales significativos. El eje central del tratamiento no quirúrgico incluyen
medicamentos, fisioterapia y nutrición (SMITH, 1992; SLATTER, 2006).

La evaluación de la eficacia de cualquier tratamiento de la displasia de la cadera
se compone de dos problemas. Primero, la gravedad de los signos radiológicos de
la enfermedad no se correlaciona de forma necesaria con la gravedad de los
signos clínicos de la enfermedad. Segundo, el perro displásico parece ser más
propenso a los signos clínicos cuando es joven, con subluxación de la cadera y
dolor relacionado y a la enfermedad degenerativa articular (osteoartrosis) cuando
es viejo. El perro joven puede tener una recuperación de los signos clínicos de la
displasia de cadera sin tratamiento. Por consiguiente, la gravedad y el significado
de la enfermedad displásica puede ser difícil de medir y la respuesta última al
tratamiento del perro joven puede ser difícil de valorar (VALVERDE, 1997;
RETTENMAIER, 1991).

Los analgésicos suaves tales como los salicilatos en dosis adecuadas (25 mg/kg
cada 8 horas) pueden resultar útiles para aliviar el dolor artrítico secundario a la
laxitud de la articulación de la cadera. Los fármacos antiinflamatorios (corticoides,
antiinflamatorios no esteroides) deberán utilizarse cuando no hayan dado
resultado otras medicaciones y entonces, sólo, con precaución extrema
(JOHNSTON, 1997).

El tratamiento quirúrgico puede realizarse mediante diferentes procedimientos de
uso frecuente disponibles actualmente. La escogencia del tratamiento quirúrgico
depende de la edad y el peso del paciente, presencia de daño articular severo u
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osteoartritis y la función del animal. Además se tiene en cuenta cuando el
tratamiento medico no ha producido una reducción significativa de los signos o a
producido efectos colaterales, si la cirugía elegida resolverá los signos observados
en el presente o si evitara o disminuirá condiciones en el futuro (MARTÍNEZ et al.,
2000). Las opciones del tratamiento quirúrgico disponible ante el desarrollo de
cambios articulares degenerativos incluyen osteotomía triple de cadera (OTC),
artroplastia por exéresis de la cabeza del fémur, prótesis o sustitución completa de
la cadera, pectinectomía o resección del músculo pectíneo. Además de estos
cuatro métodos que son los más comúnmente usados, existen otros dos,
Osteotomía intertrocantérica, BOP/Autoartroplastia sertl. (CARGILL, 1995).
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2. MATERIALES Y METODOS

2.1.

LOCALIZACIÓN:

Este trabajo de investigación fue desarrollado en dos clínicas ubicadas en Bogotá
y una tercera ubicada en Chia (cundinamarca).

Clínica Protectora de Animales:
Sede centro: carrera 19 No 30-07 (Barrio Teusaquillo, Bogotá)
Sede norte: carrera 23 No 139-65 (Barrio Cedritos, Bogotá)
Sede modelia: Cra. 77A No. 35-04.(Barrio Modelia, Bogotá)

Clínica Veterinaria Bogotá:
Diagonal 103 (avenida Pepe Sierra) No 56A -30/34 (Bogotá)

Clínica Veterinaria Animal Service:
Carrera 10 No 4-28 (Chia-Cundinamarca)

2.2.

POBLACIÓN Y MUESTRA:

Se recopilaron 20 casos de pacientes diagnosticados con displasia de cadera los
cuales fueron pectinectomizados, se hizo seguimiento con placas radiográficas
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prequirúrgicas y posquirúrgicas, historias clínicas y una encuesta

de cada

paciente.

Se dividieron en grupos de la siguiente manera (tabla 4, Anexo A):

Tabla 4. Clasificación de pacientes en grupos con su respectivo número

Grupo 1: pacientes pectinectomizados en tiempo mayor -36 meses.
Numero

Nombre

01

Angel de las Aguilas Doradas

02

Gregory

03

Tony

04

Apolo

05

Rony

Grupo 2: pacientes pectinectomizados de 24 meses a 36 meses
Numero

Nombre

06

Valentina

07

Yaco

08

Dani

09

Dogi

10

Tomy
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Grupo 3: pacientes pectinectomizados de 12 meses a 23 meses
Numero

Nombre

11

Tara

12

Ferry

13

Hanna

14

Sara

15

Juan

Grupo 4: pacientes pectinectomizados de 6 meses a 11 meses

2.3.

Numero

Nombre

16

Lorenzo

17

Rufo

18

Gora

19

Sasha

20

Danna

VARIABLES:

1. Grados de displasia de la FCI. (Tabla 5)
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Tabla 5. Clasificación grados de displasia de la FCI (VALVERDE, 1997)
Angulo NORBERG

A

B

C

D

E

DESCRIPCIÓN
Ningún signo de displasia. La cabeza femoral y el acetábulo son
congruentes. El borde craneolateral aparece puntiagudo y
ligeramente redondeado. El espacio articular es estrecho y
uniforme. El ángulo acetabular según Norberg (en posición 1)
estará alrededor de 105° (como referencia). En articulaciones
excelentes, el borde craneolateral circunda la cabeza femoral un
poco más en dirección laterocaudal.
Articulaciones de caderas casi normales (transición). La cabeza
femoral y el acetábulo son ligeramente incongruentes, y el ángulo
acetabular de Norberg (adaptado a la posición 1) estará alrededor
de 105°; o el centro de la cabeza femoral está en posición interna
con respecto al borde dorsal del acetábulo, y el acetábulo y la
cabeza femoral son congruentes.
Displasia leve. La cabeza femoral y el acetábulo son
incongruentes. El ángulo acetabular de Norberg es aproximadamente de 100° y/o hay un borde craneolateral ligeramente
aplanado. Pueden presentarse irregularidades o ligeros signos de
cambios osteoartrósicos del margen acetabular craneal, caudal o
dorsal, o sobre la cabeza o el cuello femorales.
Displasia moderada. Clara incongruencia entre la cabeza femoral y
el acetábulo con subluxación. El ángulo acetabular de Norberg es
de algo más de 90° (sólo como referencia). Aplanamiento del borde
craneolateral y/o signos osteoartrósicos.
Displasia severa. Marcados signos displásicos en las articulaciones
coxofemorales, tales como subluxación destacada. Angulo
acetabular de Norberg menor de 90°. Claro aplanamiento del
margen acetabular craneal. Deformación de la cabeza femoral
(forma de champiñón, aplanada). Otros signos de osteoartrosis.

2. Hallazgos radiológicos de degeneración articular: Se observo el acetábulo,
evaluando la impresión general si es profundo o plano y el borde cráneo lateral del
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acetábulo si es redondo, aplanado o con exostosis; se tuvo en cuenta también la
cabeza femoral (impresión general) observando si es esférica, muy pequeña,
deformada, o en forma de seta; y cuello femoral si es normal, engrosado, lineal,
exostosis, capsular.
3. Calidad de vida del paciente: se realizaron 20 encuestas a los pacientes los
cuales fueron procesadas por el dueño en compañía del medico veterinario
tratante del perro en donde se evaluaba en forma cuantitativa los parámetros de
calidad de vida, mejora en la actividad física y recuperación de la masa muscular.

2.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los resultados de las variables se presentan en tablas y gráficos para su mejor
comprensión.

A las variables no cuantitativas Clasificación del grado de displasia, hallazgos
radiológicos (acetábulo evaluando la impresión general si es profundo o plano y el
borde cráneo lateral del acetábulo si es redondo, aplanado o con exostosis;
cabeza femoral (impresión general) observando si es esférica, muy pequeña,
deformada, o en forma de seta; cuello femoral si es normal, engrosado, lineal,
exostosis, capsular) se le realizó estadística descriptiva basada en rangos,
porcentajes y número de animales.

A la variable cuantitativa Ángulos de Norberg se le realizó prueba de Wilk –
Saphiro indicando que era una

variable paramétrica. Se le realizó estadística
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descriptiva basada en promedio, desviación estándar, error estándar y Coeficiente
de variación.

Para su análisis se trabajo un modelo Completamente al azar con arreglo factorial
AxB así:

Yijk = μ + τ j + λk + (τλ ) jk + ε ijk
Donde:

Yijk =

Ángulos de Norberg de los caninos pectinectomizados sometidos a

evaluación pre y pos quirúrgica en cuatro tiempos de posquirúrgico.

μ = Media poblacional
τj =

Efecto del tratamiento A: Evaluación prequirúrgica y posquirúrgica

λk =

Efecto del tratamiento B: Cuatro grupos de tiempos posquirúrgico 6

meses; entre 7 y 11 meses; entre 12 y 23 meses y entre 24 y 36 meses.

(τλ ) jk
ε ijk =

=

Efecto de la interacción de los tratamientos

Efecto del error experimental.
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A los resultados de la encuesta sobre calidad de vida se les realizó tabulación y
presentación en tablas y gráficos.

A la variable no paramétrica escala de evaluación de la actividad física se le
realizó un análisis de Rangos de Kruskal-Wallis para determinar diferencias entre
las escalas pre y posquirúrgica y por grupos de tiempo posquirúrgico.

Los datos fueron almacenados en una base de datos de Excel y procesados en el
programa Statistix 6.0 bajos los procedimientos Summary Descriptive, General
AOV y Multiple simple test.

2.5. METODOLOGÍA Y PROCEDIMIENTOS
1.

En este trabajo de investigación se tuvo en cuenta la historia clínica, placa

radiográfica prequirúrgica y tiempo de realización de la cirugía de cada paciente.
2.

se tomaron placas radiográficas posquirúrgicas, hubo la necesidad de

tranquilizar con xilacina y atropina a algunos pacientes para obtener radiografías
diagnósticas, los propietarios de los pacientes llenaron una encuesta valorando las
bondades de la técnica quirúrgica, y la calidad de vida de su mascota después de
realizada la técnica.
3.

se clasificaron los pacientes con sus respectivas radiografías según el tiempo

que llevaban de haber sido pectinectomizados, se hizo un estudio radiológico
comparativo (incluyendo ángulo de norberg) analizando la placa prequirúrgica y
posquirúrgica de cada paciente que se realizo por medio de un protocolo para la
evaluación del grado de displasia, cambios y afecciones de la articulación
coxofemoral.
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1 GRADO DE DISPLASIA:
Se realizó evaluaciones en los pacientes de los cuatro grupos en donde se
encontró diferentes grados de displasia que se pueden observar en la tabla 6:

Tabla 6: Grados de displasia en pacientes pectnectomizados antes y después de la
cirugía.

GRUPO 1

GRUPO 2

GRUPO 3
PRE

POS

PRE

POS

GRUPO 4

PRE

POS

PRE

n1 G2

n1 G2

n1

G2

n1

G2

n1

G2

n1 G2

n1

G2

n1 G2

2

C

2

C

1

A

1

A

1

B

1

B

1

D

1

D

1

D

1

D

2

C

3

C

2

C

3

C

2

C

2

C

2

E

2

E

1

D

1

E

1

D

1

E

2

D

2

D

1

E

1

E

PRE: antes de pectinectomia

POS: después de pectinectomia

n1: numero de pacientes

G1: Grados de Displasia
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POS

En la tabla 6 se observó que ninguno de los 20 pacientes aumento el grado de
displasia con respecto al que tenían antes de la cirugía, manteniéndose constante
en 18 (90%) de los pacientes, y 2 (10%) de los pacientes redujeron el grado de
displasia, estos son el caso del paciente número 9 del grupo 2 y 11 del grupo 3
que en estos aparte de mejorar el grado de displasia mejoraron los cambios
osteoartriticos de la articulación (Grafico 1, Anexo B). Indicando que en los
pacientes pectinectomizados al no existir la fuerza de tensión biomecánica del
músculo sobre el fémur por ende sobre la cadera desaparece la tensión articular, y
la mejoría clínica es definitiva. Concepto que es validado con lo postulado por
MARTINEZ (2005), indicando que el músculo pectíneo comienza a sufrir cambios
degenerativos en donde las fibras musculares comienzan a perder su forma y a
encogerse generando la atrofia del músculo, generando una tracción que lleva a la
falla biomecánica de la articulación coxofemoral. Por tal motivo no hay necesidad
después de realizar otra cirugía. Lo anterior en contra posición a lo postulado por
Valverde (1997) y Bojrab (1996) que indican que ninguno de los procedimientos
quirúrgicos practicados sobre el tendón del pectíneo estabiliza la cadera, con lo
que los cambios osteoartriticos continúan, aunque el perro manifieste una mejoría
clínica.
Valverde (1997) indica también que la pectinectomia es una técnica cuya mayor
indicación es en cachorros muy jóvenes, 3-4 meses de edad, en los que se
pretende una mejoría clínica temporal a la espera de otra cirugía definitiva mas
adelante, según la evolución de la enfermedad. No coincidiendo con lo anterior, en
este estudio se evidenciaron pacientes operados en diferentes épocas y con
diferentes edades (Anexo A), como es el caso del grupo 1, que son pacientes
operados hace mas de tres años en la cual sobresalen dos pacientes que fueron
operados hace 5 años o mas que son el paciente número tres (Tony) de 10 años
de edad, el cual fue operado hace 5 años (20 de mayo de 2001), al igual que el
número 4 ( Apolo) de 5 años de edad que fue operado en mayo 17 de 2001. En
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este tiempo no se han presentado sintomatología de displasia o cambios
osteoartriticos radiográficos en ellos ni en los otros casos clínicos de este grupo
que es el que mas tiempo lleva, ni en ninguno de los otros grupos también
descritos.

Grafico 1: Porcentaje de cambios en Grado de displasia en caninos pectinomizados
en cuatro grupos de tiempos posquirúrgicos.
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Grupo 3
Con Cambios

Grupo 4

Tabla 7: Índices estadísticos radiológicos de los grados de Norberg en pacientes
antes y después de la pectinectomia.

Grupo 1

Grupo 2

Grupo 3

Grupo 4

Pre

Pos

Pre

Pre

Pos

Pre

Pos

Promedio

86.1

86.1

93.75 97.0

96.1

96.7

92.1

92.5

D. E.

17.87 17.56

12.24 12.01

10.26 9.73

6.87

7.17

C. V.

20.75 20.39

13.06 12.38

10.68 10.06

7.45

7.75

E. S.

5.65

3.87

3.25

2.17

2.27

5.55

Pos

3.80

3.08

Estadísticamente se demuestra que no hay diferencias significativas (P>0.05)
(Anexo C), en el estudio radiológico que indica el ángulo de Norberg,
demostrando que la técnica empleada (Pectinectomía), no permite el avance de la
enfermedad (displasia de cadera) y que como se demuestra en los promedios del
grupo dos existe una mejoría. Se demuestra también que la desviación estándar y
el error estándar no varían ampliamente entre los grupos corroborando lo anterior,
ya que la diferencia entre los promedios no es significativa en ninguno de los
grupos. De la misma manera el coeficiente de variación tampoco es significativo
ya que podríamos decir que en general las muestras son homogéneas así como
sus resultados. Esto lo podemos ver con más claridad en el Gráfico 2.
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Gráfico 2. Promedios de los ángulos de Norberg para caninos pectinectomizados en
cuatro grupos de tiempos pre - posquirúrgicos.
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3.2 HALLAZGOS RADIOLÓGICOS
Se realizó evaluaciones en los pacientes de los cuatro grupos en donde
encontramos diferentes hallazgos radiológicos los cuales se compararon en antes
y después de la cirugía (pectinectomia) que se pueden observar en la tabla
8,9,10,11.
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ACETABULOS
Tabla 8: Tabla comparativa de los hallazgos radiológicos en la impresión general
del acetábulo PRE y POS

Grupo 1
Grupo 2
Grupo 3
Grupo 4

PLANO
PRE
D
I
2
2
1
2
2
2
1
1

POS
D
2
1
2
1

I
2
2
1
1

PROFUNDO
PRE
D
I
3
3
4
3
3
3
4
4

POS
D
3
4
3
4

I
3
3
3
4

Como se observa en la tabla 8, se encuentra el número de animales por grupo
realizando una comparación radiológica en antes y después de la cirugía en
cuanto a la conformación del acetábulo si esta profundo o plano. En la cual no hay
cambios significativos en los acetábulos de cada uno de los pacientes a pesar de
tener diferentes tiempos de haber realizado la pectinectomia.

Tabla 9: Comparación PRE y POS de los cambios radiológicos del borde cráneo
lateral del acetábulo.

GRUPO 1
GRUPO 2
GRUPO 3
GRUPO 4

APLANADO
PRE
POS
D
I
D
I
4
2
2
2
2
2
2
2
1
3
2
2
1
1
1
1

REDONDO
PRE
POS
D
I
D
I
1
3
1
2
4
4
4
4
4
4
3
3
4
4
4
4
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EXOSTOSIS
PRE
POS
D
I
D
I
3
2
2
3
1
2
1
1
1
1

La tabla 9 indica que el borde cráneo lateral de los acetábulos no presenta
cambios, no solo el grado de displasia se detiene, también la degeneración de la
articulación, concordando con la tabla 7. Al contrario los pequeños cambios que
se analizan en la tabla 8 indican que hay una regeneración de la articulación
Tabla 10: Comparación PRE y POS de los cambios radiológicos de la cabeza
femoral (impresión general).

Grupo 1

Grupo 2

Grupo 3

Grupo 4

PRE

POS

PRE

POS

PRE

POS

PRE

POS

D

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

1

1

1

1

2

2

1

1

3

3

1

1

1

1

4

4

2

2

2

1

I

Esférica
Muy pequeña

1

1

Deformada

3

3

3

3

3

de 1

1

1

1

1

Forma

1
3

1
3

3

1
3

3

1

1

2

1

seta

Tabla 11: Tabla comparativa de los hallazgos radiológicos en el cuello femoral PRE
y POS.

NORMAL

ENGROSADO LINEAL

PRE

POS

PRE

POS

PRE

POS

PRE

POS

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

D

I

GRUPO 1

2

3

2

3

2

2

2

3

2

3

3

2

GRUPO 2

3

3

3

3

2

1

2

1

1

2

2

1

GRUPO 3

3

3

3

3

2

2

2

2

2

2

2

1

GRUPO 4

1

3

1

3

3

2

3

2

2

1

2

1

1

1

1

1
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EXOSTOSIS

La Tabla 10 indica que los cambios radiológicos en la cabeza femoral no
presentan cambios significativos al igual que la tabla 11 en el cuello femoral. Lo
que indica que al realizar la pectinectomia no hay cambios osteoartriticos
significativos a través del tiempo. Concordando con Riser (1975), el cual describió
el desarrollo de la cadera normal y la cadera displásica proponiendo que el mal
desarrollo estaba relacionado con el crecimiento asincrónico entre el soporte
muscular y el crecimiento condroepifisiario.
Bridens (1968) realizo el primer reporte del rol del pectíneo en el desarrollo de la
displasia, en donde afirmaba que el encogimiento del músculo podría ser la causa
de los cambios óseos en perros de 6 a 12 meses de edad con displasia de cadera.
Concordando con lo encontrado en esta investigación.

3.3. CALIDAD DE VIDA DEL PACIENTE:
Se realizó encuestas a los pacientes de los cuatro grupos (Anexo D), incluyendo
también un examen clínico de cada uno de ellos.

TABLA 12: Variable calidad de vida con relación a la respuesta frente al ejercicio
PRE y POS.

TIEMPO

MEDIANA

NÚMERO DE
PACIENTES

1 (pre)

8.8

16

2 (pos)

24.3

16

TOTAL

16.5

32
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En la tabla 12 se analizó en pacientes prequirúrgicos (1)y posquirúrgicos (2) la
calidad de vida de cada uno de los pacientes frente a la actividad física, variable
que fue medida por una encuesta desarrollada por los propietarios y un examen
clínico, donde podemos observar que hay una diferencia muy marcada entre los
pacientes prequirúrgicos (1) y pacientes posquirúrgicos (2). Grafico 3.

Gráfico 3. Análisis kruskal Wallis Etatistic que determina la variable calidad de vida
con relación a la respuesta frente al ejercicio PRE y POS.
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Bojrab (1996) indica que la pectinectomia parece ser una modificación suficiente
en algunos casos, para aliviar el dolor coxofemoral, sobre todo en pacientes
jóvenes. En este estudio se indicó que la pectinectomia es la modificación
suficiente en el 100% de los casos para aliviar el dolor en pacientes de cualquier
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edad según los datos encontrados a través de la encuesta por los propietarios y el
examen clínico realizado a cada paciente, además de los hallazgos radiológicos.
Tabla 13: Análisis de la media en cuanto a valores antes y después de la cirugía con
relación a respuesta frente al ejercicio.

Tiempo

Rangos (media)

Grupos

2 (Pos)

24.3

I (homogéneos)

1 (Pre)

8.8

I (homogéneos)

La tabla 13 muestra que el grupo pos presenta una media mas alta que el grupo
pre, lo que indica que el grupo pos mejoro en casi tres veces la respuesta frente al
ejercicio que el grupo pre. Grafico 4.
Valverde (1997) La finalidad del tratamiento quirúrgico de la displasia de cadera es
aliviar el dolor, volver al paciente a una función prácticamente normal y prevenir o
retrasar de una forma importante la progresión de los cambios degenerativos
osteoartriticos. En base a nuestra investigación demostramos que la pectinectomia
cumple con esta finalidad, y los resultados nos demuestran la bondad de la
técnica, clasificando la pectinectomia como una técnica definitiva y resolutiva,
frente a la calida de vida del paciente con displasia de cadera,
Santos (2006), las técnicas quirúrgicas del tratamiento de displasia de cadera se
destinan a suprimir el dolor y a mantener o corregir las malformaciones articulares.
Concordando con lo analizado en este estudio.

49

Grafico 4. Indicador de la media en cuanto a valores antes y después de la
cirugía con relación a respuesta frente al ejercicio.
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Tabla 14. Variabilidad en grupos de tiempo posquirúrgico de recuperación frente al
ejercicio.

grupo

rango

Muestra

1

15.1

8

2

16.1

8

3

17.1

8

4

17.6

8

Total

16.5
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Se observó que la recuperación frente al ejercicio de cada paciente posquirúrgico
es bastante significativa, casi inmediata y no se pierde con el tiempo. Los
propietarios de cada uno de los pacientes al llenar la encuesta manifiestan que la
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calidad de vida mejora ampliamente. El dolor, la calidad de vida y la masa
muscular mejoraron en un 100% según lo indicado por las encuestas y el examen
clínico realizado.

Tabla 15. Variabilidad de grupos en tiempo posquirurgico en cuanto a la
recuperacion frente al ejercicio de mayor a menor.

grupo

rango

Muestra

4

17.625

I

3

17.188

I

2

16.063

I

1

15.125

I

En la tabla 15 se observó que no hay cambios significativos en el tempo frente al
ejercicio después de la cirugía, lo que nos indica que la calidad de vida frente al
ejercicio se mantiene con el pasar del tiempo.
Según Wallace (1992), aunque deforma temporal se consigue, normalmente
dichos objetivos. El alivio de dolor se logra por una combinación de la disminución
de la tensión de la cápsula articular, al eliminar la fuerza que ejerce el pectíneo
sobre la articulación hacia fuera y el aumento de la abducción que se consigue
con la cirugía, con lo que la cabeza femoral se articula mejor dentro del acetábulo.
Los resultados nos indican que el tratamiento no es temporal, es definitivo, y al
librar las bandas de tensión sobre lo huesos femorales, se obtiene un mayor grado
de abducción, indicando que el músculo pectíneo al sufrir atrofia es el factor
etiológico primario de la displasia de cadera.
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Santos (2006), El músculo pectíneo actúa como aductor, la contracción de este
músculo en un anca displasica, predispone a subluxación y aumenta el dolor.
Concordando con lo encontrado en esta investigación.
Por ultimo es importante destacar el paciente numero 20 del grupo 4, al cual
inicialmente se le realizo amputación de la cabeza del fémur como tratamiento de
displasia de cadera en una clínica veterinaria diferente a las que se realizó esta
investigación, el propietario no conforme con la evolución del perro busco otro
concepto, este paciente tenia una fibrosis bilateral del músculo pectíneo, mas
pronunciada en la articulación derecha la cual no estaba amputada,

se le

recomendó la pectinectomia, y en el análisis radiológico, tanto en encuesta
desarrollada por el propietario como en el examen clínico que se le realizo el
paciente los resultados obtenidos fueron favorables y con total aceptación por
parte del propietario.
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4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. La degeneración articular se mantiene estática hasta en los casos mas
avanzados. En los grados B y C

cuando se practica la pectinectomia

temprana antes de que se presente degeneración articular mejora la
angulación de Norberg y no hay lesión sobre la articulación de la cadera
como se pudo demostrar en el tiempo. En todos los casos o se mantuvo
estable o mejoro pero nunca avanzo en su grado de displasia ni de
degeneración articular.

2. La edad de los pacientes a los cuales se les realizo la pectinectomia no
tiene mayor relevancia con los resultados obtenidos, ya que como se
observa los pacientes fueron operados con edades diferentes. A esto se
añade que si se realiza pectinectomia a pacientes muy jóvenes el grado de
degeneración articular será menor. Esto es debido

a que al extraer

completamente el músculo pectíneo acortado y atrofiado, se quita la
tracción biomecánica que este ejerce sobre la articulación de la cadera y
por lo tanto

desaparece la tensión ejercida sobre la cápsula articular,

recobrando su normalidad y la correspondiente coaptación articular por
que desaparece la fuerza de tensión y de distensión articular que aumenta
el espacio articular, el desgaste y aplanamiento del acetábulo y de la
cabeza femoral. Lo que indica que al pectinectomizar pacientes en
temprana edad se bloquea la evolución fisiopatologica de la displasia de
cadera en caninos.

con lo que se comprobó que

el factor etiológico

primario de la displasia de cadera es por la afección del músculo pectíneo.
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3. Se logro demostrar que los pacientes pectinectomizados recuperaron su
calidad de vida en cuanto al dolor, a la actividad física y al incremento de la
masa muscular.

4. Se comprobó que al extraer completamente el músculo pectíneo (en los
pacientes de la primera etapa) la degeneración articular se detiene y el
paciente mejora notablemente al punto de recuperar su masa muscular,
también se mostró las bondades de la pectinectomía para demostrar que en
pacientes con displasia ligera las alteraciones óseas se detienen y el grado
de displasia no aumenta.

5. La primera etapa ya fue realizada el cual demostró la Correlación de los
hallazgos morfológicos microscópicos del músculo pectíneo con el grado de
degeneración articular de la cadera, en donde se comprobó que el músculo
pectíneo en pacientes con displasia de cadera sufre una degeneración
debido a la diferencia que hay en cuanto al crecimiento óseo. Se demostró
también que la fibrosis muscular es la causa para realizar la abducción,
provocando a su vez cambios óseos en el acetábulo, cabezas y cuellos
femorales principalmente. Este trabajo desarrollo la segunda etapa de un
proyecto investigativo en donde se demostró que la miotrofia del músculo
pectíneo es el factor etiológico primario de la displasia de cadera en
caninos, haciendo el

seguimiento clínico y radiológico en pacientes

pectinectomizados.
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En la tercera parte la cual se esta llevando a cabo se seleccionan crías de
pacientes adultos machos y hembras en etapa reproductiva con displasia
de cadera grados tres y cuatro, para realizar pectinectomias tempranas con
la autorización de los propietarios y de esta manera comprobar que estas
crías no desarrollaran la enfermedad. Así mismo se estudiara la
biomecánica de la articulación coxofemoral y como esta puede afectarse
por el daño del músculo pectíneo impidiendo la abducción.
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ANEXO A

RESEÑA
Nombre: Angel de las Aguilas Doradas
Edad: 13 años

sexo: macho

(Grupo 1)

Raza: Pastor Alemán

Fecha en que se realizo la pectinectomia: mayo 29 de 2003
Fecha de Rx Pre: mayo 29 de 2003
Nombre: Gregory

Fecha de Rx Pos: Nov 28 de 2006

sexo: Macho

Edad: 12 años

(Grupo 1)

Raza: sharpei

Fecha en que se realizo la pectinectomia: julio 12 de 2003
Fecha de Rx Pre: julio 10 de 2003

Nombre: Tony

Fecha de Rx Pos: Sep 8 de 2006

sexo: macho

Edad: 10 años

(Grupo 1)

Raza: Labrador Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: 20 de mayo de 2001
Fecha de Rx Pre: 17 de mayo de 2001

Nombre: Apolo

Fecha de Rx Pos: Nov 14 de 2006

sexo: macho

Edad: 5 años

(Grupo 1)

Raza: Labrador Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: 20 de mayo de 2001
Fecha de Rx Pre: 17 de mayo de 2001

Nombre: Rony

Fecha de Rx Pos: Nov 14 de 2006

sexo: Macho

Edad: 6 años

(Grupo 1)

Raza: Mastin

Fecha en que se realizo la pectinectomia: junio 25 de 2002
Fecha de Rx Pre: junio 1 de 2002

Nombre: Valentina
Edad: 3 años

Fecha de Rx Pos: Octubre 14 de 2006

sexo: Hembra
Raza: Labrador

(Grupo 2)

Fecha en que se realizo la pectinectomia: septiembre 13 de 2004
Fecha de Rx Pre: Sep 8 de 2004

Fecha de Rx Pos: diciembre 1 de 2006

Nombre: Yaco

sexo: Macho
Edad: 8 años
Fecha en que se realizo la pectinectomia: junio 18 de 2004
Fecha de Rx Pre: mayo 10 de 2004

(Grupo 2)
Raza: Akita

Fecha de Rx Pos: octubre 15 de 2006

Nombre: Dani
Edad: 3 años

sexo: Macho

(Grupo 2)
Raza: Pastor Aleman

Fecha en que se realizo la pectinectomia: junio 15 de 2004
Fecha de Rx Pre: marzo 10 de 2004

Nombre: Dogi
Edad: 4 años

Fecha de Rx Pos: diciembre 28 de 2006

sexo: Macho

(Grupo 2)
Raza: Boxer

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Abril 21 de 2004
Fecha de Rx Pre: marzo 13 de 2004

Nombre: Tomy
Edad: 7 1/2 años

Fecha de Rx Pos: diciembre 6 de 2006

sexo: Macho
Raza: Labrador

(Grupo 2)

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Abril 15 de 2004
Fecha de Rx Pre: Abril 3 de 2004
Nombre: Tara

Fecha de Rx Pos: diciembre 12 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 4 años

(Grupo 3)

Raza: Pastor Ovejero

Fecha en que se realizo la pectinectomia: junio 13 de 2005
Fecha de Rx Pre: junio 11 de 2006

Nombre: Terri

Fecha de Rx Pos: diciembre 10 de 2006

sexo: Macho

Edad: 2 años 8 meses

(Grupo 3)

Raza: Pitbull

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Mayo 18 de 2005
Fecha de Rx Pre: Mayo 18 de 2005

Nombre: Hanna

Fecha de Rx Pos: diciembre 5 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 4 años

(Grupo 3)

Raza: Goleen Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Diciembre 5 de 2005
Fecha de Rx Pre: Nov 20 de 2005

Nombre: Sara

Fecha de Rx Pos: diciembre 11 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 7 años

(Grupo 3)

Raza: Goleen Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: octubre 18 de 2005
Fecha de Rx Pre: agosto 1 de 2005

Nombre: Juan
Edad: 6 años

Fecha de Rx Pos: octubre 15 de 2006

sexo: Macho
Raza: Golden Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: noviembre 14 de 2005

(Grupo 3)

Fecha de Rx Pre: noviembre 12 de 2005

Nombre: Lorenzo

Fecha de Rx Pos: dic 3 de 2006

sexo: Macho

Edad: 6 años

(Grupo 4)

Raza: Dalmata

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Junio 27 de 2006
Fecha de Rx Pre: junio 26 de 2006

Nombre: Rufo

Fecha de Rx Pos: dic 16 de 2006

sexo: Macho

Edad: 2 años

(Grupo 4)

Raza: Golden Retriver

Fecha en que se realizo la pectinectomia: Abril 1 de 2006
Fecha de Rx Pre: febrero 2 de 2006

Nombre: Gora

Fecha de Rx Pos: dic 13 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 2 años

(Grupo 4)

Raza: Pastor Aleman

Fecha en que se realizo la pectinectomia: mayo 18 de 2006
Fecha de Rx Pre: mayo 1 de 2006

Nombre: sasha

Fecha de Rx Pos: dic 18 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 2 años

(Grupo 4)

Raza: Pastor Ovejero

Fecha en que se realizo la pectinectomia: mayo 18 de 2006
Fecha de Rx Pre: mayo 1 de 2006
Nombre: Danna

Fecha de Rx Pos: dic 18 de 2006

sexo: Hembra

Edad: 2 años

Raza: Pastor Ovejero

Fecha en que se realizo la pectinectomia: marzo 5 de 2006
Fecha de Rx Pre: marzo 1 de 2006

Fecha de Rx Pos: dic 5 de 2006

(Grupo 4)

ANEXO B

GRUPO 2, PACIENTE 9 (DOGY)
PLACA RX PREQUIRÚRGICO

PLACA POSQUIRURGICA

GRUPO 3, PACIENTE 11 (TARA)
PLACA RX PREQUIRÚRGICO

PLACA POSQUIRURGICA

ANEXO C

antes
grupo 1

grupo 2

grupo 3

grupo 4

despues
89
92
58
59
75
82
95
113
95
103
105
109
97
98
96
103
76
98,5
79
76
99
87
78
86
93
104
113
102
97
102
92
96
103
101
87
79
90
92
92
89

Análisis de varianza de dos factores con varias muestras por grupo
89
93
58
61
73
82
96
113
96
100
106
110
97
98
98
112
100
95
79
75
97
94
78
87
95
103
114
102
95
102
92
97
103
103
88
79
90
92
92
89

RESUMEN

antes

despues

Total

grupo 1

Cuenta
Suma
Promedio
Varianza

10
861
86,1
319,433333

10
861
86,1
308,544444

20
1722
86,1
297,463158

Cuenta
Suma
Promedio
Varianza

10
937,5
93,75
149,847222

10
970
97
144,222222

20
1907,5
95,375
142,075658

Cuenta
Suma
Promedio
Varianza

10
961
96,1
105,433333

10
967
96,7
94,6777778

20
1928
96,4
94,8842105

Cuenta
Suma
Promedio
Varianza

10
921
92,1
47,2111111

10
925
92,5
51,3888889

20
1846
92,3
46,7473684

40
3680,5
92,0125
157,544712

40
3723
93,075
158,071154

grupo 2

Total

Cuenta
Suma
Promedio
Varianza

ANÁLISIS DE VARIANZA
Origen de las variacma de cuadradrados de libertadio de los cuad
F
Probabilidad alor crítico para
Muestra
1289,35938
3 429,786458 2,81652115
0,0451094 2,73180945
Columnas
22,578125
1
22,578125 0,14796131 0,70162512 3,97389499
Interacción
32,834375
3 10,9447917 0,07172454 0,97491003 2,73180945
72 152,594792
Dentro del gru 10986,825
Total

12331,5969
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ANEXO D

ENCUESTA

Fecha:_____________________________________
Nombre del propietario:______________________________________________________
Nombre del paciente:________________________________________________________
Especie:___________________ Raza:___________________ Sexo:_____ Edad:________
Fecha en que se realizo la pectinectomia:________________________________________
Clinica veterinaria donde se realizo:____________________________________________

A las preguntas siguientes por favor contestar SI o NO. En el caso de contestar de forma
afirmativa califique de 1 a 10 siendo 1 el valor más bajo y 10 el valor más alto.
1. La mascota presentaba algún tipo de dolor antes de realizar la pectinectomia.
SI ____ NO
• Después de la pectinectomia SI ____ NO

2. Cree usted que la calidad de vida de la mascota ha mejorado desde el momento que se
realizo la pectinectomia. SI ____ NO

3. La mascota realiza alguna actividad física
SI ____ NO
•

Si la respuesta es positiva, ¿como es el desempeño de su mascota frente a la
actividad física?: (indique de 1 a 10)
Antes de la cirugía_____
Después de la cirugía_____

4. Cree usted que se incrementó notablemente el desarrollo de la masa muscular de la
mascota después de la cirugía.
SI ____ NO
• Como era el estado de la masa muscular de la mascota antes de la cirugía (indique
de 1 a 10)_____

5. Cuanto tiempo después de la cirugía, el animal apoyo de forma funcional las
extremidades posteriores
1 dia
5 dias
>5dias
>15 dias

6. Cree usted como propietario que la pectinectomia es una forma menos invasiva de
disminuir o detener los signos de la displasia de cadera dando como resultado una vida sin
dolor a la mascota y una mejora en su calidad de vida.

7. Cree usted como médico veterinario que la pectinectomia es una forma menos invasiva
de disminuir o detener los signos de la displasia de cadera dando como resultado una vida
sin dolor a la mascota y una mejora en su calidad de vida.

ANEXO E

STATISTIX FOR WINDOWS

01/18/07, 16:15

KRUSKAL-WALLIS ONE-WAY NONPARAMETRIC AOV FOR RTA BY
TIEMPO

MEAN
TIEMPO
---------

SAMPLE

RANK

SIZE

------ ------

1

8.8

16

2

24.3

16

TOTAL

16.5

32

KRUSKAL-WALLIS STATISTIC

22.9294

P-VALUE, USING CHI-SQUARED APPROXIMATION

PARAMETRIC AOV APPLIED TO RANKS

SOURCE

DF

SS

MS

F

P

------- ---- --------- --------- ------ -----BETWEEN

1

1922.00

WITHIN

30

676.500

TOTAL

31

2598.50

1922.00 85.23 0.0000
22.5500

TOTAL NUMBER OF VALUES THAT WERE TIED 29
MAX. DIFF. ALLOWED BETWEEN TIES

CASES INCLUDED 32

0.00001

MISSING CASES 0

0.0000

STATISTIX FOR WINDOWS

01/18/07, 16:15

COMPARISONS OF MEAN RANKS OF RTA BY TIEMPO

MEAN
TIEMPO

HOMOGENEOUS

RANK

GROUPS

--------- ---------- ----------2

24.250

I

1

8.7500 .. I

ALL 2 MEANS ARE SIGNIFICANTLY DIFFERENT FROM ONE ANOTHER.

REJECTION LEVEL

0.050

CRITICAL Z VALUE

1.96

CRITICAL VALUE FOR COMPARISON

6.5005

STATISTIX FOR WINDOWS

01/18/07, 16:15

KRUSKAL-WALLIS ONE-WAY NONPARAMETRIC AOV FOR RTA BY
GRUPO

MEAN
GRUPO
---------

SAMPLE

RANK

------ ------

1

15.1

8

2

16.1

8

3

17.2

8

4

17.6

8

TOTAL

SIZE

16.5

32

KRUSKAL-WALLIS STATISTIC

0.3646

P-VALUE, USING CHI-SQUARED APPROXIMATION

0.9475

PARAMETRIC AOV APPLIED TO RANKS

SOURCE

DF

SS

MS

F

P

------- ---- --------- --------- ------ -----BETWEEN

3

30.5625

WITHIN

28

2567.94

TOTAL

31

2598.50

10.1875

0.11 0.9529

91.7121

TOTAL NUMBER OF VALUES THAT WERE TIED 29
MAX. DIFF. ALLOWED BETWEEN TIES

CASES INCLUDED 32

0.00001

MISSING CASES 0

STATISTIX FOR WINDOWS

01/18/07, 16:15

COMPARISONS OF MEAN RANKS OF RTA BY GRUPO

MEAN
GRUPO

HOMOGENEOUS

RANK

GROUPS

--------- ---------- ----------4

17.625

I

3

17.188

I

2

16.063

I

1

15.125

I

THERE ARE NO SIGNIFICANT PAIRWISE DIFFERENCES AMONG THE
MEANS.

REJECTION LEVEL

0.050

CRITICAL Z VALUE

2.64

CRITICAL VALUE FOR COMPARISON

12.375

